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В литературном обзоре рассматриваются новейшие патогенетические теории взаимосвязи широко распространенной 
соматической патологии — метаболического синдрома — и андрогенного дефицита с симптомами нижних мочевых путей 
(СНМП) у мужчин. Метаболический синдром пока мало знаком практическим урологам. Однако они должны быть осве-
домлены о существенной роли указанных гормонально-метаболических факторов в патогенезе СНМП у мужчин, так как 
новое понимание методологии урологических заболеваний возможно сегодня только на стыке специальностей. 
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In the Modern Literary Review the newest pathogenic theories of interrelation between widespread somatic pathology — Met-
abolic Syndrome — and Androgen Deficiency and low urinary tract symptoms (LUTS) at men are considered. Metabolic Syndrome 
while is poorly familiar practical Urologists. However, they should be informed on an essential role of specified Hormonal and Met-
abolic factors in Pathogenesis of LUTS at men, as the new understanding of methodology of Urological diseases is possible today 
only on a joint of specialities. 
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Введение 
Заболевания мочеполовой системы занимали и 
продолжают занимать одну из ведущих позиций в 
структуре соматической патологии человека. Однако 
на фоне очевидного прогресса в представлениях об 
их этиологии, патогенезе, методах диагностики и 
лечения исчерпывающих ответов на многие указан-
ные вопросы по-прежнему нет. Наиболее распро-
страненная урологическая патология, имеющая 
большое медико-социальное значение, представлена 
заболеваниями предстательной железы, которые 
традиционно рассматриваются среди приоритетных 
причин симптомов нижних мочевых путей (СНМП) 
у мужчин. Несмотря на длительную историю изуче-
ния их этиологии и патогенеза, имеющиеся тради-
ционные концепции делают их своеобразным кам-
нем преткновения современной урологии. Это, в 
свою очередь, порождает существенные трудности в 
выборе патогенетического метода обследования 
больных и особенно их консервативного лечения, 
результаты которых сегодня по-прежнему остаются 
неудовлетворительными. Это достаточно сильно 
снижает качество жизни современного мужчины.  
Однако методологические трудности в решении 
профильных (урологических) задач управления забо-
леваниями предстательной железы сегодня сосущест-
вуют с новыми данными о системно-метаболических 
факторах патогенеза заболеваний мочеполовой систе-
мы, которые уже нельзя игнорировать. В настоящее 
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время уже приходит иное понимание того, что они 
наряду с местными (органными) факторами вносят 
существенный вклад в механизмы СНМП, поэтому 
целесообразность рассмотрения СНМП как междис-
циплинарной и полиэтиологической проблемы сего-
дня имеет больше сторонников, чем противников.  
Определение и эпидемиология 
метаболического синдрома 
Метаболический синдром (МС) является одной 
из наиболее актуальных проблем современной ме-
дицины, привлекающей все большее число специа-
листов — эндокринологов, кардиологов, врачей об-
щей практики. Большинству урологов он, к сожале-
нию, не знаком. Однако именно в концепции МС 
сегодня можно найти исчерпывающие ответы на 
многие вопросы, на которые классическая урология 
дает неоднозначные ответы. 
Согласно современному определению Междуна-
родной федерации диабета (2005), метаболический 
синдром — это сочетание абдоминального ожирения, 
инсулинорезистентности, гипергликемии, дислипиде-
мии, артериальной гипертонии, нарушений системы 
гемостаза и хронического субклинического воспале-
ния [18]. Эта классификация наиболее широко ис-
пользуется в России. Известный в прошлом как син-
дром X, смертельный квартет и синдром инсулиноре-
зистентности (ИР), MС вообще рассматривается как 
совокупность находящихся во взаимосвязи сердечных 
факторов риска, состоящих из инсулинорезистентно-
сти, ожирения, атерогенной дислипидемии, эндотели-
альной дисфункции и системного хронического вос-
паления [5, 24]. 
MС — весьма распространенное заболевание в со-
временном обществе. Приблизительно 35—39% 
взрослого населения в США имеют MС, он встречает-
ся примерно одинаково часто у мужчин и женщин 
[17]. Это неудивительно, потому что процент людей с 
излишней массой тела (МТ) и ожирением в США рас-
тет, особенно число больных с так называемой супер-
тучностью (суперожирением) (индекс МТ не ме-
нее 50) [15, 57]. В настоящее время приблизительно 
32% населения имеют ожирение, а наиболее высокие 
показатели отмечаются среди афроамериканцев и ис-
панцев [17]. Частота сахарного диабета 2-го типа (СД-
2) в популяции также увеличивается [16, 32, 40]. США 
не являются уникальной страной в этой тенденции, 
поскольку ожирение и МС вообще стали распростра-
ненными во всем мире [32, 60]. 
Метаболический синдром как предиктор 
сердечно-сосудистого риска у мужчин 
Достоверно установлено, что MС сопровождает-
ся многочисленными сердечно-сосудистыми риска-
ми. Диагноз «метаболический синдром» (или даже 
наличие одного-двух его компонентов) увеличивает 
риск и для сердечно-сосудистых заболеваний, и для 
СД-2 [19, 34].  
Одно из недавних исследований демонстрирует, 
что люди с четырьмя или пятью компонентами МС по 
сравнению с теми, у кого нет ни одного, имеют увели-
чение риска коронарной недостаточности в 3,7 раза и 
внушительное увеличение в 24,5 раза риска развития 
СД-2 [34]. Риски смертности от всех причин (таких, 
как смерть от острой коронарной недостаточности или 
сердечно-сосудистого заболевания) у них также ока-
зались повышенными [34].  
Результаты последних исследований убедительно 
свидетельствуют о том, что снижение уровня тестосте-
рона также является важным компонентом МС [18]. 
Доказано, что гипогонадизм взаимосвязан с висцераль-
ным ожирением, инсулинорезистентностью, СД-2 [18].  
В исследовании MMAS (2006) в группе из 950 муж-
чин в течение 15 лет изучался риск развития метабо-
лического синдрома и было достоверно показано, 
что при каждом снижении уровня общего тестосте-
рона на одно стандартное отклонение у мужчин без 
ожирения риск развития синдрома Х составлял 1,41; 
при каждом снижении уровня ГСПС на одно стан-
дартное отклонение наблюдалось повышение отно-
сительного риска на 1,65 [18]. 
В целом у лиц с низким уровнем тестостерона и 
ГСПС риск развития метаболического синдрома 
увеличивается в 2—4 раза. Исследования, проведен-
ные в Финляндии (2005) с участием 702 здоровых 
мужчин, наблюдаемых в течение 11 лет, показали, 
что спустя 11 лет у 147 мужчин с низким уровнем 
тестостерона развился МС, у 57 — сахарный диабет. 
На основании результатов исследования сделаны 
выводы, что низкий общий тестостерон является 
независимым предрасполагающим фактором к раз-
витию МС и диабета, а гипоандрогения является 
ранним маркером нарушений метаболизма глюкозы 
и инсулина [41].  
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Метаболический синдром и андрогенный 
дефицит у мужчин как патогенетические 
факторы СНМП: современные теории 
В последнее время накапливается все больше дан-
ных, свидетельствующих о ведущем влиянии гормо-
нально-метаболических факторов на развитие и про-
грессирование ряда заболеваний простаты, в частно-
сти ДГП [18, 31]. Так, независимым фактором риска 
развития ДГП сегодня считается гиперинсулинемия 
[31]. Уровень сывороточного С-реактивного белка как 
маркера метаболического синдрома может быть ассо-
циирован с интрапростатическим воспалением при 
ДГП, что также затрудняет лечение хронического 
простатита на фоне ДГП [51, 52]. 
Частота симптомов нижних мочевых путей вслед-
ствие ДГП у мужчин старше 50 лет превышает 50%, и 
этот показатель мало отличается в разных индустриа-
лизованных странах и увеличивается с возрастом [18, 
31]. Частота возрастного андрогенного дефицита так-
же увеличивается с возрастом, поэтому можно пред-
полагать, что возрастная потеря уровня тестостерона 
влияет на функциональное состояние анатомических 
структур нижних мочевых путей, которые ответствен-
ны за происхождение СНМП [36, 37, 49, 51].  
У 70% мужчин с ОЗМ на фоне ДГП имеется анд-
рогенный дефицит, а уровень тестостерона является 
предиктором восстановления мочеиспускания при 
ОЗМ — у мужчин с низким уровнем тестостерона са-
мопроизвольное восстановление самостоятельного 
мочеиспускания на фоне ОЗМ происходит реже, чем у 
нормогонадных больных [3]. Нераспознанный дефи-
цит тестостерона может быть причиной неэффектив-
ности стандартной терапии ДГП и ГАМП альфа-
адреноблокаторами и М-холинолитиками [1, 2]. В по-
слеоперационном периоде после ТУР ДГП или адено-
мэктомии резидуальная дизурия может быть следствием 
нераспознанного ГАМП или андрогенного дефицита 
[27, 63]. Многочисленные исследования указывают на 
связь между эректильной дисфункцией и СНМП 
(ДГП), с одной стороны, и метаболическим синдро-
мом и андрогенным дефицитом, с другой стороны [26, 
27, 63].  
В работах A. Haider, S. Kalinchenko и соавт. и дру-
гих было доказано прямое положительное влияние 
препаратов тестостерона на выраженность СНМП 
(ГАМП) и ЭД в условиях метаболического синдрома 
[22, 26, 44].  
Так, G. Koritsiadis и соавт. проанализировали ре-
зультаты ТУР и надлобковой простатэктомии у 25 
больных ДГП на фоне андрогенного дефицита и нару-
шений уродинамики. Они продемонстрировали значи-
тельные обратные корреляции между значениями тесто-
стерона и детрузорным давлением в конце мочеотделе-
ния и на Qmax. Кроме того, они отметили, что 
функциональная активность детрузора мочевого пузыря 
напрямую зависит от уровня тестостерона в крови [28].  
Надо отметить, что интерес к проблеме патогенети-
ческой коррекции андрогенного дефицита настолько 
возрос в последнее время, что андрогенотерапия впер-
вые сегодня рассматривается в Европейских рекоменда-
циях по лечению СНМП (ДГП) как испытываемый ме-
тод терапии, направленный на простату  [14]. 
J. Hammarsten и соавт. установили, что мужчины с 
СД-2, леченой артериальной гипертонией (АГ) и дис-
липидемией имели более высокую медиану роста ДГП 
[23]. Авторы далее отметили, что ежегодная шкала 
роста ДГП была непосредственно связана с диастоли-
ческим давлением крови и ожирением и обратно про-
порционально связана с уровнями липопротеинов вы-
сокой плотности (ЛПВП). Мультивариационный ана-
лиз показал, что уровень инсулина сыворотки крови 
непосредственно коррелирует с общим объемом про-
статы [23].  
C. Ozden и соавт. обследовали 78 мужчин с ДГП и 
СНМП и пришли к выводу, что присутствие против 
отсутствия MС было связано с достоверно более вы-
соким общим объемом простаты (1,0 против 0,64 mL/y 
соответственно) и медиана ежегодного прироста пере-
ходной зоны (1,25 против 0,93 mL/y соответственно) 
[44]. Дополнительно у больных МС был отмечен дос-
товерно более высокий уровень ПСА в сыворотке 
крови, который может быть индексом простатическо-
го объема и выраженности СНМП [10, 43]. 
Исследователи сообщают о противоречивых взаи-
мосвязях между MС и СНМП. Используя данные из 
Boston Area Community Health Survey, V. Kupelian и 
соавт. продемонстрировали, что присутствие MС было 
достоверно связано с более высоким баллом по шкале 
American Urological Association (AUA)-Symptom Index 
Score (score ≥ 2; multivariate OR 1,68) [30]. При оценке 
возрастных критериев оказалось, что мужчины моло-
же 60 лет с MС более вероятно сообщали о периоди-
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ческом неполном опорожнении мочевого пузыря и 
ноктурии [30].  
O. Demir и соавт. в обобщенном моновариационном 
анализе показали, что MС и его компоненты (особенно 
артериальная гипертония и леченая артериальная гипер-
тония (АГ), повышенный уровень сахара крови или ле-
ченый диабет, а также увеличение окружности талии) 
были ассоциированы с большей выраженностью 
СГМП, обусловленных ростом ДГП [13]. M.C. Michel 
и соавт. показали в ретроспективном мультивариаци-
онном анализе, что АГ была непосредственно напря-
мую связана с СГМП (ДГП) по шкале IPSS и обратно 
пропорциональна максимальной объемной скорости 
потока мочи Qmax [40]. Точно так же диабет был свя-
зан с более высоким баллом по шкале IPSS и более 
низкой максимальной объемной скоростью потока 
мочи Qmax [40].  
В японском перекрестном исследовании с мульти-
вариационным анализом показано, что мужчины, по-
лучающие терапию АГ или СД-2, более достоверно 
сообщают о СНМП [61]. Наоборот, C. Temml и соавт. 
не нашли никаких существенных связей между СНМП 
и MС [59]. 
Одним из объяснений патогенетического единства 
МС и СНМП может быть гиперинсулинемия (авто-
номная гиперактивность) [36]. Гиперинсулинемия 
вызывает тотальное повышение симпатической ак-
тивности через нарушение метаболизма глюкозы в 
вентромедиальных гипоталамических нейронах, что 
ведет к повышенной активности α-адренорецепторов 
гладких мышц простатической капсулы и шейки мо-
чевого пузыря [30, 44]. Эта концепция изучалась и на 
животных моделях, и у человека [38].  
В лабораторной модели крысы повышенная авто-
номная активность может стимулировать ДГП [37, 
38]. K. McVary и соавт. обследовали мужчин с СНМП 
(ДГП) вследствие повышенной автономной активно-
сти после tilt-table testing (тест наклоняемого стола) 
[37]. Они продемонстрировали, что маркеры автоном-
ной гиперактивности (возвышение артериального дав-
ления, частота сердечных сокращений и повышение в 
сыворотке или моче уровня катехоламинов) были по-
ложительно связаны к субъективными маркерам 
СНМП (баллы по шкале AUA, качество жизни и сум-
марный индекс ДГП) [37].  
Дополнительный мультивариационный анализ по-
казал достоверную положительную корреляцию меж-
ду плазменным уровнем норэпинефрина после теста и 
объемом транзиторной зоны простаты [37]. K. McVary 
выдвинул гипотезу, что повышенная автономная ак-
тивность может воздействовать на α-
адренорецепторы, что вызывает сокращения мышц во 
всех отделах мужского урогенитального тракта, вклю-
чая простату, шейку пузыря и уретру, таким образом, 
способствуя появлению СНМП [36, 37]. 
В основе другой теории индукции СНМП (ДГП) 
на фоне МС лежит уменьшение экспрессии NO-
синтазы (NOS) и снижение синтеза NO в простате, что 
нарушает простатический кровоток (ишемическая 
цистопростатопатия) [37]. Сообщено о снижении NO-
зависимой иннервации простаты на фоне более низких 
уровней NO и NOS-активности в транзиторной зоне 
простаты [37]. Это может приводить к усилению про-
лиферации гладких мышц, увеличению простаты и 
последующим СНМП [36, 37]. Кроме того, распреде-
ление eNOS и nNOS говорит, что NO является важ-
нейшим регулятором региональной простатической 
гемодинамики [36, 37]. Вышеупомянутые результаты 
иллюстрируют потенциальную важность NO и NOS в 
СНМП (ДГП) и, таким образом, дальнейшая связь MС 
с этими состояниями через эндотелиальную дисфунк-
цию может присутствовать в обоих случаях.  
Нарушения функционирования NOS и вызванный 
этим дефицит оксида азота NO в сосудистой стенке 
могут играть важнейшую роль в другом возможном 
этиологическом механизме СНМП (ДГП) — развитии 
тазового атеросклероза, индуцированного МС [9]. 
Многочисленные исследования на животных показали 
связь атеросклероза и хронической ишемии мочевого 
пузыря и простаты [9, 37]. У кроликов с лабораторной 
моделью тазового атеросклероза развивался фиброз 
мочевого пузыря, гладкомышечная атрофия, умень-
шалась эластичность детрузора, так же как хрониче-
ская простатическая ишемия приводила к стромаль-
ному и капсулярному фиброзу простаты, железистой 
кистозной атрофии, что вело к нарушению расслабле-
ния гладких мышц и увеличению массы простаты [8, 
28]. Кроме того, в ишемизированных моделях проста-
ты отмечалось уменьшение расслабления гладких 
мышц, регулируемых через NO-зависимый механизм 
подобно аналогичному механизму в кавернозных те-
лах [7—9].  
Система внутриклеточных ферментов — RHO-
киназ (ROK) — может вносить дальнейший вклад в 
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развитие СНМП (ДГП) у мужчин с МС [48]. ROK — 
важная система клеточных ферментов, регулирующая 
тонические сокращения и обеспечивающая высокий 
уровень базального тонуса [48]. Она, возможно, может 
вносить вклад в сокращаемость простаты. ROK вызы-
вает гладкомышечное сокращение не за счет измене-
ния внутриклеточного уровня кальция, а через изме-
нение чувствительности к кальцию элементов кон-
трактильного механизма клетки [58]. Воздействие 
ROK на деятельность гладких мышц, как полагают, 
оказывается через ингибирование фосфатазы легких 
миозиновых цепей phosphatase (MLCP), таким обра-
зом, приводя к их фосфорилированию и сокращению 
через взаимодействие актина и миозина [47, 53, 58]. 
NO противодействует этому, косвенно влияя на ак-
тивную форму контрактильных белков [53]. Напротив, 
α-адренергическая деятельность стимулирует путь 
метаболизма ROK, обеспечивая связь между ROK и 
автономной гиперактивностью [37]. Как оказалось, 
интерлейкин-8 (ИЛ-8) тоже стимулирует быстрое уве-
личение клеток простаты при ДГП именно через 
ROK-путь [36]. Эндотелин-1 также стимулирует этот 
метаболический путь, и выработка эндотелина-1 мо-
жет быть увеличена у пациентов с диабетом [37].  
R. Takahashi и соавт. показали на культуре чело-
веческих стромальных клеток простаты, что индуци-
рованная эндотелином-1 мышечная контрактильность 
увеличивалась при избыточной экспрессии ρ-A (ROK-
активатор) и уменьшалась при блокаде ROK [58]. Да-
лее эксперименты с человеческими тканями простаты 
и тканями простаты крыс показали, что ингибирова-
ние ROK происходит вследствие уменьшения NE-
индуцированной контракции [58].  
R.W. Rees и соавт. показали, что простатические 
мышечные клетки человека и крыс демонстрировали 
снижение пролиферации в присутствии Y-27632 (спе-
цифический ROK-ингибитор) [48]. Поэтому автоном-
ная гиперактивность, высокие уровни эндотелина-1 и 
ИЛ-8 в сочетании с низким уровнем NO, обнаружен-
ными при МС, в результате могут увеличивать актив-
ность ROK-системы и впоследствии приводить к 
СНМП (ДГП) [48]. 
Метаболический синдром может индуцировать 
СНМП за счет факторов системного хронического 
воспаления, столь характерного для него [18, 50]. ИЛ-
8 стимулирует простатический рост, предполагая, что 
хроническое воспаление может также играть роль в 
СНМП (ДГП). Инфильтраты из макрофагов и Т-
лимфоцитов обычно часто обнаруживаются в ткани 
простаты, удаленной в ходе открытой простатэктомии 
или ТУР [50—52]. Дополнительно уровень воспале-
ния непосредственно коррелирует с объемом проста-
ты и баллами по шкале IPSS [50]. Предполагается на-
личие нескольких классов провоспалительных цито-
кинов в регуляции ДГП, приводящих к развитию 
аутоиммунного воспаления в ней [50]. У пациентов с 
ДГП уровень ИЛ-8 в семенных пузырьках положи-
тельно коррелирует с СНМП через IPSS и PSA [46]. 
Цитокины ИЛ-6 и ИЛ-8, уровень которых повышен 
при МС, могут вносить вклад в воспаление в ДГП, так 
как оба секретируются стромальными клетками про-
статы под влиянием цитокиновых механизмов и оба 
способны вызвать быстрое увеличение ткани проста-
ты [14].  
Уровень половых гормонов также может вносить 
вклад во взаимосвязь СНМП (ДГП) и МС [18]. Муж-
чины с МС и СНМП (ДГП) могут иметь более низкий 
уровень андрогенов и повышенные уровня эстрогенов 
[18]. Анализируя 260 мужчин старше 60 лет в ходе 
исследования NHANES III, S. Rohrmann и соавт. отме-
тили, что высокий уровень эстрогенов, соотношение 
эстрадиола и тестостерона, так же как и низкий уро-
вень андростендиола глюкоронида (метаболит 5-α-
дигидротестостерона (ДГТ)) были связаны с большим 
риском СНМП [51].  
G. Schatzl и соавт. проанализировали 312 мужчин 
(средний возраст 62,8 года) с СНМП вследствие неле-
ченой ДГП и нашли прямую корреляцию между по-
вышенными уровнями эстрадиола и объемом проста-
ты, определенным трансректальным УЗИ (ТРУЗИ) 
[54]. Мультивариационный анализ из Physician’s 
Health Study также показал, что увеличенный уровень 
эстрадиола был достоверно связан с необходимостью 
хирургического лечения ДГП у мужчин с низким 
уровнем тестостерона и (или) 5-α-ДГТ [137]. Однако 
другие авторы не нашли доказательств таких катего-
ричных связей [7]. Уродинамические параметры могут 
быть также объяснены этими гормональными нару-
шениями [27]. Показана существенная обратная кор-
реляция между уровнем тестостерона и детрузорным 
давлением на выходе, а также детрузорным давлением 
и Qmax [27]. А. Haider и соавт. изучали гипогонадных 
мужчин (средний возраст 59,5 года) и показали суще-
ственное уменьшение баллов по шкале IPSS и объема 
Тюзиков И.А., Мартов А.Г., Калинченко С.Ю. Новые системные механизмы патогенеза СНМП у мужчин 
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остаточной мочи после 9 мес лечения тестостерона 
ундеканоатом [22]. S. Kalinchenko и соавт. оценили 30 
мужчин (средний возраст 51 год) с гипогонадизмом и 
впоследствии разделили их на две группы лечения (10 
— с гелем тестостерона и 20 — с тестостерона унде-
каноатом). Через 26 нед терапии авторы отметили су-
щественные улучшения баллов IPSS множества в обе-
их группах [26]. 
Недавние эксперименты показали интересные ме-
ханизмы воздействия эстрогенов на процессы простати-
ческой гиперплазии. Классически известно, что эстро-
ген пассивно пересекает клеточную мембрану, связы-
вается с внутриклеточным рецептором (эстрогеновый 
рецептор α-типа или β-типа) и после перемещения к 
ядру функционирует как регулятор транскрипции [23]. 
Имеются данные, свидетельствующие о том, что вы-
сокие концентрации эстрогенов могут приводить к на-
рушению регуляции эстрогеновых рецепторов в клетках 
стромы простаты [45, 55]. В культуральных образцах 
ДГП эстрадиол через интрацеллюлярные эстрогено-
вые рецепторы стимулирует быстрое увеличение 
стромы, но не эпителиального компонента простаты 
[55]. Дополнительно C.K. Ho и соавт. показали, что 
активность ароматазы ограничивается стромой про-
статы и что это могло бы быть регулятором местного 
уровня эстрадиола и последующей пролиферации 
[24].  
В модели собаки эстрогеновая активация может 
приводить к формированию свободных радикалов, 
заканчивающемуся повреждением простаты и повы-
шенной чувствительностью к 5-α-ДГТ, который явля-
ется триггером простатической гиперплазии [62].  
I.I. Park и соавт. выдвинули гипотезу, что увели-
чение соотношения эстрадиола и тестостерона, кото-
рое обычно происходит со старением, может вызывать 
изменения активности конститутивной Erk1/2, закан-
чивающейся быстрой стромальной пролиферацией и, 
возможно, формированием ДГП [45].  
Заключение 
Метаболический синдром представляет собой 
сложный комплекс, состоящий из многочисленных и 
находящихся во взаимосвязи патофизиологических 
факторов, включая ожирение, артериальную гиперто-
нию, дислипидемию, гипергликемию (инсулинорези-
стентность) и эндотелиальную дисфункцию. К сожа-
лению, большинству урологов эта патология мало 
знакома или вовсе не знакома. В силу недостаточной 
информированности урологов о патофизиологической 
роли компонентов МС и андрогенного дефицита в 
патогенезе заболеваний мочеполовой системы у муж-
чин в настоящее время практически не существует их 
патогенетической диагностики и лечения. Однако 
гормонально-метаболический дисбаланс оказывает 
существенное влияние на инициацию, клиническое 
течение и прогрессирование многих урологических 
заболеваний у мужчин. Кроме того, группа урологи-
ческих пациентов с метаболическим синдромом и ан-
дрогенным дефицитом подвержена множеству сис-
темных заболеваний (прежде всего высокому риску 
сердечно-сосудистых заболеваний), которые влияют 
на качество жизни мужчин и ее продолжительность. 
Поэтому важно, чтобы урологи были осведомлены о 
патогенетическом единстве метаболического синдро-
ма, соматических и урологических заболеваний и рас-
сматривали профильных пациентов с позиций меж-
дисциплинарного подхода. Это насущное требование 
времени. 
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